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PALAVRA DO EDITOR
NOSSA REVISTA CHEGOU!

Neste més de abril de 2020, a Sociedade Paranaense de Reuma-
tologia (SPR) publica a primeira edicao da sua revista cientifica,
“Reumato Em Revista”, digital.

Com a revista abrimos espago para as publicagcoes de trabalhos,
artigos e informagOes sobre a nossa entidade paranaense, seus
membros, amigos e pesquisadores da especialidade.

O conteldo tem como objetivo disseminar conhecimento e ex-
periéncias dos reumatologistas nos seus consultérios, nos seus
estudos e pesquisas, nos hospitais, nas universidades e demais
locais de trabalho. Tudo isto para ampliar, de forma constante e
muito responsavel, a troca de informacoes, dados, experiéncias e
opinides nas diversas areas da reumatologia.

A SPR tem uma hitéria de unido da especialidade. Com organi-
zacao, planejamento e dedicacao foi conquistada a sede prépria.
O prémio Dr. Acir Rachid motiva os reumatologistas ao estudo
permanente de casos e pesquisas. Na literatura, o prémio Dr. Joao
Manuel Cardoso Martins é aberto aos reumatologistas de todo o
pais, estimulando a participacdo daqueles que gostam de escre-
ver.

Nesta primeira edicao publicamos os trabalhos vencedores do
prémio Dr. Acir Rachid, em 2019, e alguns textos do Concurso
Literario do ano passado.

Ficamos a disposicao das colegas e dos colegas reumatologistas
do Parana e do pais, prontos para a troca de ideias e experiéncias.
Desejamos a todos uma boa leitura. Nos encaminhem despois
suas opinioes, criticas e sugestoes.

MARCO ROCHA LOURES
Editor da “"REUMATO EM REVISTA"

REUMATO EM REVISTA
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AGENDA

' Programacao da SPR em
2020

DOENCA DE BEHCET

Trabalho apresentado pelos
reumatologistas Dr. Maicon
Nunes Loureiro, Dr. Rodrigo
Galvao Bueno Gardona, Dr.
Jardel Cristiano Bordignon,
primeiro lugar na categoria
“Relato de Caso”.

Spondyloarthritis

Trabalho vencedor do
Prémio Dr. Acir Rachid,
categoria “Trabalho
Original”. Autores: Dr? Ana
Paula Beckhauser de Campos
Dr@ Kerilyn B. Mewes

Dr? Betania Longo

Dr? Juliana Simioni

Dr2 Thelma Larocca Skare

LITERATURA

Prémio Literario Nacional Dr. Joao Manuel
Cardoso Martins 2019 foi finalizado com

a premiacao na X Jornada Paranaense de

Reumatologia
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PALAVRA DO PRESIDENTE
UM SONHO QUE SE REALIZA!

Um sonho da Reumatologia Paranaense esta se concretizando em
2020 com o lancamento da Revista Digital da SPR, “TREUMATO EM
REVISTA!"

Este projeto pretende ser um elo de comunicacao e divulgacao
da Reumatologia Paranaense para os Sécios da SPR e também
com alcance nacional aos Sécios da Sociedade Brasileira de
Reumatologia.

Além das noticias da nossa Sociedade, com a divulgacao dos
eventos, estaremos publicando abstracts da producao cientifica
dos Sécios da SPR.

O responsavel direto para elaboracao do contetdo desta revista
(editor-chefe) é o incansavel e competente Dr. Marco Antonio Ro-
cha Loures com o apoio da comissao cientifica da SPR e da asses- FERNANDO AUGUSTO

soria jornalistica do sempre prestativo Diniz Neto. CHIUCHETTA
Agradeco muito as empresas farmacéuticas Janssen e Pfizer pelo presidente
apoio financeiro para realizacao deste projeto. Sociedade Paranaense de

Ficamos a disposicao para recebermos sugestoes e opinides so- Reumatologia (SPR)
bre a revista. Isto podera ser feito para o e-mail do nosso editor, Gestiao 2019/2020
mloures@gmail.com.

Desejo a todos uma 6tima leitura.

FERNANDO AUGUSTO CHIUCHETTA
Presidente
Sociedade Paranaense de Reumatologia (SPR)

SOCIEDADE
PARANAENSE DE
REUMATOLOGIA

SPR - DIRETORIA

DIRETORIA EXECUTIVA - Presidente: Fernando Augusto Chiuchetta. Vice-Presidente: Anto-
nio Carlos Monteiro Ribas. Secretario Geral: Carlos Frederico Rodrigues Parchen. Primeiro
Secretario: Claudine Juliana Cristina Caznoch Burkiewicz. Tesoureiro Geral: Madeleine Rose Lu-
vison Gomes da Silva. Primeiro Tesoureiro: Lilia Moraes Benazzi. Diretora Cientifica: Carolina de
Souza Miuiller.

COMISSAO CIENTIFICA - Carolina de Souza Miiller, Juliana Simioni, Marcia Bandeira, Mar-
cos Ernesto Bachtold, Sergio Candido Kowalski, Valderilio Feijo Azevedo.

COMISSAO DO INTERIOR - Antonio Techy, Marcio Augusto Nogueira, Neide Tomimura Costa,
Paulo Roberto Donadio.

COMISSAO DOS EX-PRESIDENTES - Acir Rachid Filho, Sebastidao Cezar Radominski, Marilia
Barreto Gameiro Silva, Eduardo dos Santos Paiva, Marco Antonio Araujo da Rocha Loures.

SOCIEDADE PARANAENSE DE REUMATOLOGIA (SPR)

Rua Padre Anchieta, 1846 - sala 104 - Edificio Biocentro - Bigorrilho, Curitiba - PR - CEP 80730-
000

Fone: (41) 3324-6562 | E-mail: reumatopr@gmail.com

www.reumatologiapr.com.br | www.facebook.com /SociedadeParanaensedeReumatologia/
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AGENDA
2020

20 de junho
- Circulagdo do numero 2 da Reumato Em Revista
26 e 27 de junho
- Interface Clinica Médica
12-13 de julho
- Reuniao da SPR, em Curitiba.
31 de julho e 1° de agosto
- Xl Jornada Paranaense de Reumatologia
20 a 22 de agosto
- XXIl Jornada Cone Sul de Reumatologia - Balneario Camboriu-SC
08 de setembro
- Circulacdo do numero 3 da Reumato Em Revista
09 a 12 de setembro
- 37° Congresso Brasileiro de Reumatologia - Campinas-SP
25 e 26 de setembro
- Miopatias Inflamatérias
16 e 17 de outubro
- Interface Radiologia e Ortopedia
20 e 21 de novembro
- Gota e Atrite Reativa
5 e 6 de dezembro
- VIl Simpdsio do Interior do Parana - Ponta Grossa

Informacoes sobre a agenda: Fone: (41) 3324-6562
E-mail: reumatopr@gmail.com
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PREMIO DR. ACIR RACH

1° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Relato de Caso
2019

1° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Trabalho Cientifico
2019

2° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Relato de Caso
2019

2° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Trabalho Cientifico
2019

3° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Relato de Caso
2019

3° Lugar
Prémio Dr. Acir Rachid
Categoria

Trabalho Cientifico
2019
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Confraternizacao de encerramento das atividades de 2019 e entrega do Prémio Acir Rachid

2019

2019, MISSAO CUMPRIDA

No ano de 2019 a SPR cumpriu a sua programacao cientifica, sempre associada a integracao dos
seus membros, em todas as regides do estado do Parana. Na noite de 30 de novembro, em Curitiba,
aconteceu a reuniao de encerramento das atividades do ano, com uma confraternizacao, homena-
gens a dois colegas e entrega dos prémios Acir Rachid, nas categorias “Relato de Caso” e “Trabalho
Cientifico”.

No evento, presenca marcante de reumatologistas de Curitiba e do interior, representando todas
as regides do Parana. Assim, cumprimos durante o ano a nossa missao de “promover a reumatolo-
gia no Parana, qualificando os associados e representando-os frente a sociedade”.

O presidente Fernando Augusto Chiuchetta paranabenizou e agradeceu a todos pelo empenho,
presenca e contribuicoes a entidade.

10



Reconhecimento e homenagens

REUMBe;]'w?m

No final de 2019, na noite de confraternizacao e entrega de prémios, a Sociedade Paranaense de
Reumatologia homenageou dois dos seus membros pela presenca constante ao longo de muitos anos.

Os reumatologistas Roberto Antonio Carneiro e Joao Alceu Titton receberam placas com as homena-
gens pelos “relevantes servicos prestados no desenvolvimento da Reumatologia Paranaense”.

L.
-/ A Sociedade Paranaense de Reumatologia
homenageia o
Dr. Roberto Antonio Carneiro
Ii(‘!”s f‘l’!(’f‘f[”’f‘.‘ .\'f"rl'f’(;”.\' I”‘(’.\'I{If!ﬂ.\' no ({(’.\'(’“['U!l'{frl("l{f}
Reumatologia Paranaense.
Que as novas geragaes se inspirem no seu talento,
bom cardter e profissionalismo.

30 de Novembro de 2019

Diretoria SPR

A Dr? Lilia Benazzi fez a entrega
de uma placa ao Dr. Roberto An-
tonio Carneiro.

— 1
-/ A Sociedade Paranaense de Reumatologia \-
homenageia o
Dr. Joao Alceu Titton
pelos relevantes servicos prestados no desenvolvimento
Reumatologia Paranaense.

Que as novas geragioes se inspirem no seu talento,

bom cardter e profissionalismo.
30 de Novembro de 2019

Diretoria SPR

O Dr. Joao Alceu Titton recebe
a placa de homenagem do Dr.
Sebastiao Cezar Radominski

11



REUMQ;I;%

RESULTADO
PREMIO ACIR RACHID 2019

A edicao 2019 do Prémio Acir Rachid recebeu a inscricado de trabalhos de alto nivel, que trazem in-
formacgoes e conhecimento importante para a Reumatologia.
A classificacao final foi a seguinte:

CATEGORIA “RELATO DE CASO”

- Terceiro Lugar:

“Possivel Associacao de Dish e Espondiloartrite em Mulher, Ap6s Cirurgia Bariatrica e Bypass Intestinal”.

Dr. Paulo Roberto Donadio

- Segundo Lugar

“Caso de Takotsubo Invertido em Paciente Lupica Transplantada Renal”.

Dr. Diogo Cunha Lacerda
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Possivel associacao de DISH e Espondiloartrite em mulher,
apos cirurgia bariatrica e bypass intestinal

Dr. Paulo Roberto Donadio - Professor Adjunto de Reumatologia - UEM
Doutor em Saude Coletiva - UNICAMP

RESUMO

A associacao de Hiperosteose Idiopatica Esquelética Difusa (DISH) e Espondiloartrites tem sido
descrita na literatura médica em casos isolados ou pequenas séries, chamando a atencao para even-
tuais dificuldades na diferenciacao entre uma e outra nos exames de imagem. Da mesma forma,
em 2010 levantou-se a primeira suspeita de que pacientes submetidos a cirurgia bariatrica poderi-
am desenvolver Espondiloartrite, situacao melhor esclarecida em publicacao recente que apontou
esta possibilidade em pacientes com HLAB27 positivo. O caso ora relatado demonstra esta situacao
numa paciente com 60 anos de idade que desenvolveu Espondiloartrite apos ser submetida a cirur-
gia bariatrica com bypass intestinal, na qual os achados radiolégicos chamam a atencao para a
possibilidade de associacao com DISH.

INTRODUCAO

A ocorréncia simultanea de Hiperosteose Idiopatica Esquelética Difusa (DISH) e Espondiloartrite
(EpA) ha muito tempo tem sido descrita na literatura como uma associacdo incomum?. Publicacdo
recente de uma revisao sistematica reuniu vinte artigos que descreveram a associacao de Espondi-
lite Anquilosante (EA) e DISH em 39 casos. 97% apresentavam dor lombar ou cervical, o HLAB27 foi
pesquisado em 27, sendo positivo em 9 destes. A idade média foi de 61,2 anos, com 90% do sexo
masculino. Anormalidades radiograficas em sacroiliacas foram encontradas em 82% com EA e 13%
com DISH, e na coluna vertebral em 49% com EA e 100% com DISH2.

Por vezes as imagens encontradas em estudos de ressonancia nuclear magnética (RNM) oferecem
verdadeiros desafios para a definicao diagnéstica.

Em 10 pacientes com evidéncias radiograficas caracteristicas de DISH, foi realizado RNM de coluna
vertebral, tendo sido analisadas 156 vértebras.

Edema medular em angulos foram encontrados em 5 deles, sendo que 3 tinham esta alteracao
em 3 pontos separados, sugestivo de EpA, de acordo com o consenso ASAS. Os autores concluiram
gue maiores estudos deverao ser realizados para estabelecer as reais diferencas e similaridades entre
DISH e EpA3.

Por outro lado, pesquisa realizada no periodo de 2009 a 2014 com 53 pacientes com DISH sin-
tomaticos, submetidos a RNM, 30 (57,7%) preencheram o critério ASAS para a coluna, enquanto
gue apenas 6 (15,8%)apresentaram sacroiliite pelo ASAS. Desta forma os autores concluiram que a
RNM da sacroiliaca pode permitir o diagnéstico diferencial entre DISH e EpA4.

A diferenca da idade de inicio da EpA, que ocorre em pacientes mais jovens, e da DISH, em pacien-
tes com mais de 50 anos, constitui um desafio critico para a caracterizacao da sobreposicao destas
duas doencas, por vezes havendo a necessidade de que os diagndsticos sejam sequenciais5.

Outra associacao que tem sido descrita na literatura é o aparecimento de EpA em pacientes sub-
metidos a cirurgia bariatrica (CB)6,7,8. Estudo brasileiro recente relatou 9 casos de pacientes que
apos serem submetidos a CB desenvolveram quadros caracteristicos de EpA, entre os quais 8 tinham
HLAB27 positivo. Antes da cirurgia todos negavam qualquer manifestacéo articular ou de coluna
com caracteristicas inflamatérias, assim como outras manifestacoes extra articulares e axiais. Os
autores concluiram que as alteracdes da microbiota podem ser o gatilho para o aparecimento de
quadros clinicos caracteristicos de EpA nestes pacientes, e que a presenca do HLA-B27 nao so6 pode-
ria ser o fator de predisposicdo, como também uma boa ferramenta de triagem antes da CB9.

O caso ora relatado é de uma paciente que apds ser submetida a CB aos 52 anos de idade passou
a apresentar dor de coluna, em todo a sua extensao, com rigidez rapidamente progressiva da colu-
na cervical. Previamente apresentava dores lombares de carater mecanico, atribuidas ao excesso de
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peso. O estudo radiologico demonstrou alteracdes que possibilitaram suspeitar da sobreposicao de
EA e DISH.

RELATO DE CASO

Identificacdo: AFB, 60 anos, doméstica, casada. Histéria: Procurou atendimento por apresentar dor
na coluna, em toda a sua extensao, mesmo em repouso, com pouca melhora durante o dia, com
inicio logo apés ter sido submetida a CB e bypass intestinal ha 8 anos, pela técnica de Lazzarotto
(sic)10. Durante este periodo apresentou dor e rigidez progressiva na coluna cervical. Queixa-se de
dificuldade para respirar ao caminhar. Antes da CB apresentava dor lombar de carater mecanico,
atribuido a sobrecarga. Na ocasiao pesava pouco mais de 100 kg (IMC: 43,3). Nega lesoes de pele e/
ou inflamacgoes oculares. Exame fisico: PA: 130/80 mmHg, P=FC= 76 bpm. FR: 16 rpm. 1,52 m. de
altura. 81 kg (IMC: 35,1). Bulhas ritmicas e normofonéticas.

Pulmoes livres sem ruidos adventicios. Abdome sem particularidades. Coluna cervical: rigidez com-
pleta impedindo flexoextensao, lateralizacdo e rotacao.

Abdome flacido, indolor e sem visceromegalias. Articulacdes sem sinais inflamatérios. indice de
Schober: 10:3,5. Exames laboratoriais: Hemograma normal, VHS: 50 mm, PCR negativo. HLA-B27
positivo. Exames Radiograficos: Térax: normal. Coluna cervical: Calcificacdes ligamentares verticali-
zadas, principalmente anteriores (Figura 1). Coluna dorsal:

Calcificacoes ligamentares verticalizadas na incidéncia em perfil, e horizontalizadas (osteéfitos)
a direita na incidéncia anteroposterior (AP) (Figura 2). Ombros: Osteé6fitos na cabeca umeral direi-
ta e calcificacbes grosseiras acromioclaviculares (Figura 3). Coluna lombar: Espacos intervertebrais
aparentemente preservados. Calcificacbes ligamentares paravertebrais em AP, mais exuberantes e
verticalizadas a esquerda entre L3-L4 e L4-L5.

Calcificagdes nas cristas iliacas (Figura 4). Bacia: Discreta esclerose em sacroiliaca E, com aparente
borramento superior, e pequenos ostedéfitos.

Calcificagoes grosseiras borrando os bordos iliacos, isquiaticos e trocantéricos (Figura 5).

Com estas imagens ficou estabelecido o diagnéstico de EpA, em paciente com HLA-B27 positivo,
com inicio tardio ap6s CB. As alteragoes radioldgicas também sugerem a presenca de DISH. Prescrito
sulfassalazina 2 g/dia, e programado inicio de adalimumabe 40 mg a cada 14 dias. Solicitado RNM
de coluna cervical e sacroiliacas para avaliacado de lesdes inflamatérias em atividade.

21/08/2019
15:38:15)
ELITE CR

AN: 1702794

2 4006 L. 2048

- =0 6‘49%
Figura 1. Coluna cervical: Calcificagdes ligamentares.
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Figura 3. Ombros: Osteofitos calcificagée grosseiras.- 15
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Figura 4. Coluna lombar: Calcificagbes ligamentares e ostedfitos
exuberantes. Calcificagdes nas cristas iliacas.

Figura 5. Bacia: Discreta esclerose em sacroiliaca E, com borramento
superior. Calcificagées grosseiras borrando os bordos iliacos, isquiaticos
e trocantéricos.
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DISCUSSAO

A ocorréncia simultanea de EpA e DISH tem sido descrita na literatura, geralmente em pacientes
com diagnostico prévio de EpA, que comumente tem inicio antes dos 45 anos, uma vez que DISH
é uma doenca que se caracteriza pelo aparecimento em idade mais avancada. Esta associacao,
assim como as eventuais dificuldades para a diferenciacao entre elas nos exames de imagem, tem
chamado a atencao para a potencial necessidade de revisao dos critérios para o diagnéstico da DISH,
principalmente. Da mesma forma, o aparecimento de EpA em pacientes submetidos a CB tem sido
descrito, principalmente em pacientes com HLA-B27 positivo, levando a sugestao de que este exame
podera ser Util na triagem de pacientes para os quais for indicada esta cirurgia.
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Caso de Takotsubo Invertido em Paciente Lupica
Transplantada Renal

Dr. Diogo Cunha Lacerda?
Académica Rafaela Sorpile Araujo’

RESUMO

Relata-se o caso de uma mulher, 25 anos, portadora de Lupus Eritematoso Sistémico desde os 14
anos, que, devido as manifestacoes renais provocadas pelo Lupus, necessitou de transplante renal
apos 5 anos de doenca. Apos 6 anos do transplante teve estresse emocional intenso, iniciando
guadro cardiolégico, diagnosticado como Sindrome de Takotsubo padrao invertido.

INTRODUCAO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é uma enfermidade rara, crénica, autoimune, de etiologia
desconhecida, que manifesta-se com periodos de exacerbacdes e remissdes em diferentes sistemas.
Acomete, principalmente, mulheres jovens em idade reprodutiva. O comprometimento renal ocorre
cerca de 50% dos pacientes lupicos e, destes, cerca de 10% evoluem para insuficiéncia renal cronica
apos 5 anos de doenca, podendo ser necessario transplante renal. Devido a associacao a ser descrita
nesse relato de caso, faz-se importante relatar a apresentacao clinica da Sindrome de Takotsubo, a
qual manifesta-se de maneira semelhante a uma sindrome coronariana aguda, no entanto, é uma
alteracao transitoria (hipercinesia basal, acinesia ou discinesia apical) do ventriculo esquerdo apos
estresse emocional ou fisico.

RELATO DE CASO

Paciente feminina, 25 anos, ha 11 anos possui diagnéstico de Lupus Eritematoso Sistémico (LES)
com manifestagcoes cutaneas, articulares e renais. Devido as complicacdes renais, necessitou trans-
plante renal ha 6 anos. Desde entao, fez uso de Ciclosporina, Prednisona, Micofenolato de Mofetil,
Hidroxicloroquina, Colecalciferol, Captopril e Espironolactona. Foram feitas tentativas para desma-
me de Prednisona, nao se obtendo sucesso devido a presenca de artralgia e fadiga intensa, se man-
tendo com uma dose de 5 mg por dia. Nesse periodo os parametros laboratoriais se mantiveram
estaveis. Devido a cicatriz cirdrgica deixada pelo transplante renal, a paciente exibia vontade de
cirurgia estética reparadora. No entanto, para a possibilidade da realizacao do procedimento, se-
ria necessaria uma margem de conservagao entre a pele e o rim transplantado de, no minimo, 3
centimetros. Ap6s avaliacao ultrassonografica, ficou evidenciado uma margem de 1,5 centimetros.
Quatro dias ap6és a noticia da impossibilidade da cirurgia, a paciente iniciou quadro de dispneia, dor
toracica intensa, mal-estar e ap0s exames para investigagao (ressonancia magnética do coracao e
ecocardiograma) ficou evidenciado o diagnéstico de miocardiopatia induzida por estresse (Takotsu-
bo padrao invertido).

CONCLUSAO

Apesar da Sindrome de Takotsubo ser um processo benigno, deve-se trata-la com cautela, uma
vez que ha a possibilidade de evoluir com edema pulmonar agudo, choque cardiogénico, ruptura
de ventriculo e, até mesmo, ébito. Essa sindrome baseia-se no movimento discinético e transitoério
da parede do ventriculo esquerdo, com acentuacao da cinética da base ventricular. A excepcionali-
dade do caso relatado provém da coexisténcia de duas enfermidades complexas e raras, o LES com
sua consequéncia renal, sendo necessario transplante, e uma cardiomiopatia induzida por estresse
padrao invertido.
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Sindrome Compartimental de Membro Inferior como
Manifestacao Vascular/Muscular na Doenca de Behget

Dr. Maicon Nunes Loureiro
Dr. Rodrigo Galvao Bueno Gardona
Dr. Jardel Cristiano Bordignon

RESUMO

A doenca de Behcet consiste numa entidade nosolégica de manifestacoes variadas e multissistémi-
cas. Existe inclusive discussoes se é considerada uma doenca auto-inflamatoria. Seu diagnéstico ba-
seia-se em dados clinicos com poucas alteracoes laboratoriais especificas. Neste relato observamos
um quadro inicial associando manifestacoes neuroldgicas e Sindrome Compartimental de membros
inferiores em um paciente jovem que desenvolveu posteriormente outros sintomas que confirma-
ram o diagnéstico.

INTRODUCAO

A doenca de Behcget é uma vasculite sistémica de origem desconhecida, que afeta doentes jovens.
Foi definida inicialmente como a associacao de uveite com Ulceras orais e genitais. No entanto, at-
ualmente, o espectro clinico também inclui manifestacoes vasculares, neuroldgicas, articulares, re-
nais e gastrointestinais. O diagndstico é baseado em critérios internacionais com boa sensibilidade e
especificidade. Recentemente ha relatos dée comprometimento vascular de veias, com espessamen-
to e manifestacdbes musculares decorrentes deste acometimento. Relatamos o caso de um jovem
homem com quadro de Doenca de Behcet com sintomas e diagnéstico de Sindrome Compartimen-
tal de membro inferior direito .

RELATO DE CASO

Homem de 28 anos, branco, técnico em enfermagem, procedente de Minas Gerais, procura o
servico de reumatologia do municipio no Parana no inicio de 2019 com queixa de dor importante e
limitante na musculatura de perna direita além de dores articulares — joelhos, punhos e pés desde
2015. Ao ser questionado sobre a doenca atual, o mesmo relatou que o quadro algico surgiu ha
aproximadamente 6 anos, com periodo de melhora apés tratamento na sua cidade de origem.

Na ocasiao dos primeiros sintomas, a dor surgiu na planta dos pés e terco médio da perna esquer-
da, tipo pressao, de carater progressivo. Ao ser avaliado pelo servico de ortopedia e submetido a
realizacao do exame de ultrassonografia, foi diagnosticado com fasceite plantar e tenossinovite NE.
O tratamento inicial foi uso de injecao intramuscular de corticosteréide, repouso e infiltracao local
em tornozelo depois de alguns dias.

Aproximadamente um més depois do inicio do quadro ascensao para a regiao lombar, intensa
tipo choque. Descartado o diagnéstico de compressao ou herniagao discal; Associado, iniciou com
dor importante na regiao ocular, bilateral, sendo encaminhado para um servico de referéncia em
Reumatologia. Ao ser investigado em Minas Gerais, levantou-se a hipotese de Espondilite Anqui-
losante. Entretanto, enquanto aguardava os resultados da Ressonancia Magnética (laudo com ima-
gem de gliose focal frontal paramediana esquerda que pode corresponder a lesao desmielinizante
—23/01/2013) , o paciente apresentou nova alteracao visual com quadro de anisocoria. A principal
hipétese foi neuromielite 6ptica em virtude do quadro clinico e de alteracbes desminelizantes no
nervo Optico. Entretanto, alguns exames confirmatorios, tais como a aquaporina QP4 teve resultado
normal.

Nesse momento, o paciente apresentava o quadro de dor, disfagia (engasgos) frequentes, incon-
tinéncia urinaria, dor na regiao escrotal e limitacdao do movimento. Na primeira analise desta Res-
sonancia Magnética o médico que o assistia aventou a possibilidade de esclerose multipla.

Alguns exames que o paciente trouxe sao o Anti DNA e FAN negativos, Anticardiolipina IgG e IgM
negativos, C3 = 90, C4 = 25. Liquor com IgG levemente aumentada, exames tiroideanos normais
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em julho de 2013. Em virtude da intensificacdo dos sintomas, o paciente foi submetido a pulsotera-
pia com 3g de metilpredinisolona. Apés alguns dias do tratamento, foi observado uma importante
melhora do quadro.

Em prol de motivos familiares, o mesmo se mudou do local do servico, descontinuando a investi-
gacao clinica.

Dois anos apods a remissao dos sintomas, novas manifestacbes comecaram a surgir, em especial
uma dor do tipo pressao na panturrilha de perna D. O paciente relatou que a dor comecou a surgir
ap6s um treinamento fisico de poucos dias. Foi realizado exame de imagem para a identificacdo de
estiramento muscular, porém, com resultados normais. O paciente apresentou um laudo de dopller
venoso de membros inferiores, com o diagnéstico de insuficiéncia da veia parva e perfurante. O
paciente novamente comecou tratamento com corticosteroide. A alteracoes do dopller seqgundo o
especialista, nao explicavam por si s6 a intensidade da dor.

Durante a atual andlise reumatolégica (2019), foi identificado que o paciente apresenta quadros
recorrentes de aftas dolorosas. Além disso, informou ainda, histérico de Ulcera genital. Durante o
exame fisico foram observadas multiplas aftas, purpuras e pseudofoliculites. Foi observado ainda,
uma assimetria de tamanho das panturrilhas. Além do quadro de dor na panturrilha, dores articu-
lares continuas e limitantes, especialmente nos membros inferiores foram relatadas. Teste de Pater-
gia positivo. Paciente coletou HLA B51, ainda em andamento. Solicitado uma ressonancia magnética
da panturrilha para analise de causa e indiretamente de hipertensao naquele grupo muscular, com
laudo sugestivo de Sindrome Compartimental (laudo 27/04/2019 = compressao do feixe vasculo-
neural posterior da perna pelo musculo solear, achado que poder estar associado a sindrome com-
partimental crénica (SSAP)).

Diante todo o descrito, o diagndstico foi de Doenca de Behget, com repercussdes neuroldgicas e
vascular como as iniciais. O paciente foi submetido a prednisona 80 mg com melhora parcial, acres-
centado imunossupressor (azatioprina 150 mg). O paciente apresentou uma melhora significativa
do quadro geral, artralgia, aftas, foliculites em 65 dias. O uso de AINHs e analgésico opioide foi as-
sociado nas crises algicas. Também orientado a fisioterapia e relativo repouso destes grupos muscu-
lares.O paciente apresenta ainda dor residual na panturrilha D, especialmente no periodo noturno.

DISCUSSAO

Os critérios Internacionais de Doenca de Behcet revisada em 2014 é a classificacao/critério diag-
néstico mais atual. O diagnoéstico é feito clinicamente. Embora a triade classica inclui ulcera uro-
genital, inflamacao ocular e lesbes mucocutaneas. Novos critérios incluem aftas/lesoes orais, lesdes
genitais, lesdes oculares, manifestacoes neuroldgicas, lesdes de pele, manifestacdes vasculares e
teste patergia positiva. Lesoes orais, lesdes genitais e lesdes oculares equivalem a 2 pontos, enquan-
to lesoes de pele, manifestacoes vasculares, manifestacdes neuroldgicas e teste patergia equivalem
a 1 ponto cada. Escore de 4 pontos ou acima é classificada/diagnosticada como Doenca de Behcet.

Os varios sintomas na DB nao necessariamente manifestam-se ao mesmo tempo. Em relacéo ao
envolvimento vascular, Sarica-Kucukoglu reportou que em 6,8% dos casos, envolvimento vascular
precedem ou ocorrem durante o diagnéstico e, 33,7% dos pacientes desenvolvem doenca vascular
nos primeiros 5 anos do diagnéstico

Por ser um diagnoéstico primordialmente clinico, a histéria apresentada pelo paciente foi com-
pativel com a literatura especializada, contando com manifestacoes articulares, afeccdo de mucosas,
oculares e neurolégicas. Nesse caso foi observado que as alteracdes neurolédgicas e vascular, ante-
cederam a clinica classica da doenca, inclusive, com hipoteses que sao utilizadas como diagnosticos
diferenciais da doenca, esclerose multipla e neuromielite 6ptica, por exemplo.

Como bem documentado na literatura, as manifestacbes mais comuns sao trombose venosa de
grandes vasos, como veias supra-hepaticas, cava e vasos profundos de membros. Também acome-
timento arterial e formacdo de aneurismas sao achados mais comuns quando do envolvimento
arterial. Em relacao a sindrome compartimental, ha pouquissimos relatos de caso de um pacientes
que apresentem dor recorrente, edema e fraqueza em pernas, com piora apés realizacao de ativi-
dades fisicas associado ao diagnéstico de Behget. Apesar do padrao-ouro para diagndstico ser a
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mensuracao da pressao intracompartimental, por manémetro com agulha, outras técnicas, como a
ressonancia, tem sido utilizadas para ajuda no diagnéstico.

Neste caso, a manifestacao incomum de Sindrome Compartimental em paciente que persistiu com
qguadro cronico sem relacao com atividade fisica foi o principal motivo do do relato.
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RESUMO

Introducao: A nefrite ocorre frequentemente no lUpus eritematoso sistémico (LES) e pode piorar
a morbimortalidade da doenga. Conhecer todas as caracteristicas dessa manifestacdo auxilia a um
rapido reconhecimento e tratamento.

Objetivo: Comparar as diferencas nos dados clinicos, perfil sorolégico e resposta ao tratamento da
nefrite de inicio precoce e tardio.

Métodos: Estudo retrospectivo de 71 pacientes com LES com nefrite comprovada por bidpsia
divididos no grupo de nefrite precoce (diagnéstico de nefrite nos primeiros 5 anos da doenca) e
nefrite tardia (diagndstico de nefrite apds 5 anos). Dados epidemioldgicos, sorolégicos, clinicos e de
tratamento foram coletados dos prontuarios e comparados.

Resultados: Nesta amostra, 70,4% apresentaram nefrite de inicio precoce e 29,6% tiveram inicio
tardio. Nao foram observadas diferencas no perfil epidemiolégico, clinico e sorolégico, exceto que
os pacientes com nefrite tardia eram mais velhos no diagndstico de nefrite (p = 0,01). Em relagao
a classificacao da bidpsia renal, os niveis de C3 e C4, creatinina sérica, proteindria de 24 horas e
taxa de resposta ao tratamento, os dois grupos foram semelhantes (p = NS). Pacientes com inicio
precoce apresentaram niveis mais baixos de hemoglobina no inicio da nefrite do que aqueles com
inicio tardio (p = 0,02).

Conclusoes: A maioria dos pacientes com LES apresentou nefrite nos primeiros cinco anos da
doenca. Nao foram observadas grandes diferencas quando o perfil da doenga ou o resultado do
tratamento da nefrite de inicio precoce e tardio foram comparados.

Palavras-chave: Lupus Eritematoso Sistémico, Nefrite, Tratamento, Prognéstico.

INTRODUCAO

O envolvimento renal no lupus eritematoso sistémico (LES) é uma das manifestacbes mais comuns
e temidas dessa doenca, pois esta relacionada a alta morbidade e aumento da taxa de mortalidade
(1). Estima-se que quase metade dos adultos e 80-90% das criancas com lUpus sistémico desenvol-
vam comprometimento renal (2) e que 10% deles apresentem insuficiéncia renal (3,4).

Varios fatores podem afetar o prognéstico nesse contexto. A origem étnica é uma delas; a nefrite
é mais comum e mais grave em individuos africanos, asiaticos e latino-americanos (5). A idade pre-
coce do inicio do lUpus e o sexo masculino sao outros fatores (6).

A nefrite lUpica é mais frequente naqueles com anti-dsDNA (7) e menos comum naqueles com
manifestacoes discéides (8) e positividade ao fator reumatéide (9). Geralmente ocorre nos primeiros
anos apés o diagndstico (10), embora alguns pacientes desenvolvam essa complicacdo posterior-
mente. Poucos estudos (11,12) abordam as caracteristicas de pacientes com inicio tardio de nefrite
gue podem permitir uma identificacao e tratamento precoces.

Neste estudo, avaliamos os pacientes com lUpus sistémico com nefrite para verificar se ha dife-
rencas no perfil clinico, sorolégico e na resposta ao tratamento e analisar aqueles que desenvolvem
essa manifestacao precocemente (nos primeiros 5 anos) ou mais tarde no curso da doenca.

METODOS: Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa local. Foi um estudo re-
trospectivo que incluiu pacientes com nefrite lipica de um Unico ambulatério de reumatologia que
compareceram para consulta regular durante o periodo de dez anos. Para inclusao, os pacientes
devem ter diagnodstico de LES apds 16 anos de idade, nefrite comprovada por bidpsia renal e re-
ceber tratamento padrdo para o envolvimento renal: inducdo com glicocorticéide, ciclofosfamida
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intravenosa (0,5 a 1,0 g/ m2 / més por 6 meses) ou micofenolato de mofetil (MMF) (2-3g/ dia - 6
meses) e manutencao por pelo menos dois anos com azatioprina ou MMF. Foram excluidas as ges-
tantes, os que nao completaram o tratamento e os que receberam outros imunossupressores. Os
dados clinicos e sorologicos foram coletados dos prontuarios. O perfil clinico foi considerado de
maneira cumulativa e coletado seguindo a definicao dos critérios revisados do American College of
Rheumatology de 1997 para a classificacao do Lupus Eritematoso Sistémico (13); SAF secundaria
(sindrome do anticorpo antifosfolipide) seguiu os critérios de SAF modificados em 2006 (14). Os
autoanticorpos testados no perfil sorolégico foram: anti-Ro / SS-A, anti-La / SS-B, anti-RNP, anti-Sm,
anti-dsDNA, anticardiolipina (aCl) IgG, aCl IgM, LA (anticoagulante lupico) ), Coombs direto e fator
reumatodide (FR). Os testes anti-Ro / SS-A, anti-La / SS-B, anti-RNP, anti-Sm, aCl-IgG, aCl-lgM foram
testados por ELISA (usando os kits ALKA e Orgentec); anti-dsDNA, pela técnica de imunofluorescén-
cia (IFT); o anticoagulante lupico, pelo teste de triagem, o dRVVT (teste diluido de veneno de vibora
de Russell) e confirmado pelo RVVT. O teste de aglutinacao do latex (BioSystems) foi utilizado para
pesquisar FR IgM e a globulina monoclonal anti-globulina humana Fresenius-Kabi-Brasil foi usada
para o teste direto de Coombs.

Os dados sobre nefrite incluiram: classificacao da biépsia renal de acordo com o ISN / RPS (So-
ciedade Internacional de Nefrologia / Sociedade de Patologia Renal) (15), proteindria 24 horas,
niveis de creatinina, depuragao da creatinina, valores das fracoes séricas do complemento C3 e C4,
positividade anti-dsDNA e os niveis de hemoglobina (hb) imediatamente antes do tratamento de
inducao e apos dois anos de tratamento. Também foi coletado o tempo desde o final do tratamento
até a primeira recidiva da nefrite.

Para ser considerado como respondedor do tratamento, o paciente deveria ter estabilizado ou
melhorado a funcao renal e reduzido a proteinuria para menos de 0,5 g / dia e / ou depuracao nor-
mal ou aumento de apenas até 10% sem sedimento ativo. Para serem considerados parcialmente
respondedores, devem apresentar reducao de 50% da proteiniria com <3 g / dia e depuracao
normal ou com alteracao de até 10% do valor anterior (16). Os que nao responderam foram aque-
les com deterioracao da funcao renal apos exclusao de causas como sepse, drogas, desidratacao e
trombose das veias renais e / ou aumento da proteindria ou nao reducao da proteinuria, a fim de
cair em remissao parcial ou total.

SLEDAI (indice de atividade da doenca sistémica do lupus eritematoso) (17) e SLICC/ ACR DI (Clini-
cas Colaboradoras Internacionais de LUpus Sistémico / indice de Danos do Colégio Americano de
Reumatologia) (18) foram calculados no inicio do tratamento e apds dois anos.

Os pacientes foram divididos em dois grupos, para comparacao: (1) aqueles com nefrite iniciados
nos primeiros cinco anos apos o diagnostico de LES e classificados como grupo de nefrite precoce;
(2) aqueles com nefrite diagnosticados mais de cinco anos apdés o diagnédstico de LES e classificados
como grupo de nefrite tardia.

Os dados foram coletados em tabelas de frequéncia e contingéncia. A distribuicao dos dados
foi testada pelo teste de Shapiro Wilk. A tendéncia central foi expressa em média e desvio pa-
drao ou mediana e intervalo interquartil (IQR) de acordo com a distribuicao dos dados estudados.
Os dados nominais foram comparados pelos testes de Fisher e qui-quadrado e os numéricos, por
U-Mann-Whitney e testes nao pareados, respectivamente. O software Medcalc 10.0 foi utilizado
para os calculos. A significancia adotada foi de 5%.

RESULTADOS

a) Descricao da amostra estudada e comparacao dos dados clinicos e sorolégicos:

Setenta e um pacientes preencheram os critérios de inclusao: 50 (70,4%) deles tiveram inicio pre-
coce de nefrite e 21 (29,6%) tiveram inicio tardio. A tabela 1 mostra as principais caracteristicas
desse grupo e a comparagao entre os grupos de nefrite de inicio precoce e tardio.

b) Comparacao do envolvimento renal na nefrite de inicio precoce e tardio.

A comparacao entre nefrite de inicio precoce e tardio estd na TABELA 2. Nesta tabela, é possivel
observar que os pacientes do grupo com nefrite tardia apresentaram melhor nivel de hemoglobina
na avaliacao inicial, mostraram tendéncia a recorrer mais cedo e apresentaram anti-dsDNA positivo
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mais frequentemente do que aqueles no grupo da nefrite precoce. Caso contrario, os dois grupos
tiveram resultados semelhantes.

Estudando apenas glomerulonefrite classe Il e classe IV, nao foram observadas diferencas na taxa
de remissao em um ano (p = 0,72) nem em dois anos (p = 0,30).

DISCUSSAO

Nossos resultados mostraram que quase 2/3 dos pacientes com lupus desenvolveram nefrite nos
primeiros cinco anos apoés o diagndstico. Essa preferéncia pelo desenvolvimento precoce da nefrite
ja foi destacada por Cameron (19), que enfatizou que 25 a 50% dos pacientes nao selecionados com
[Upus apresentam anormalidades na funcao urinaria ou renal no inicio da doenca. Além disso, no lu-
pus juvenil, até 80% dos pacientes que desenvolvem nefrite lUpica o fazem nos primeiros cinco anos
a partir do diagnostico (20). A presente amostra possuia apenas pacientes adultos com LES e a idade
no diagnostico do LES foi semelhante nos dois grupos, mas os pacientes no grupo de nefrite pre-
coce eram mais jovens no diagnéstico de nefrite. Infelizmente, nenhuma outra diferenca clinica ou
soroldgica pode ser observada entre os dois grupos que poderia ajudar a prever o inicio da nefrite.
No entanto, nossa amostra foi pequena e pode nao ter forca suficiente para demonstrar diferencas.
Vale ressaltar que nesta amostra havia 61,9% de nefrite classe IV no inicio tardio em comparacao
com 50% no grupo de inicio precoce e esses dados devem ser levados em consideragao para

explicar a tendéncia de recidiva precoce no grupo de inicio tardio . A taxa de recidiva na nefrite
classe IV € mais comum. (21)

O envolvimento renal no LES é reconhecido como uma das principais causas de alta morbimortali-
dade (22) e seu rapido reconhecimento e tratamento estao associados a um melhor prognéstico (23).

Em relacao ao tratamento, a taxa de resposta foi semelhante nos dois grupos, embora tenha sido
observada uma tendéncia a recidiva precoce no grupo de nefrite de inicio tardio, sem significancia
(Tabela 2). Considerando isso, pacientes com nefrite de inicio tardio devem ser tratados de forma tao
agressiva quanto os de inicio precoce, a fim de evitar danos renais.

Ao contrario dos nossos achados, Varela et al (12) associaram a nefrite de inicio tardio a presenca
da sindrome do anticorpo antifosfolipide (SAF). Nossa amostra teve apenas alguns casos de SAF que
impediram uma boa observacao desse aspecto.

Este estudo tem algumas limitacoes: seu desenho retrospectivo e 0 acompanhamento de apenas
2 anos. Outra é que a remissao da nefrite foi julgada apenas por razées clinicas. E sabido que pa-
cientes com lUpus com nefrite podem ter atividade silenciosa apenas divulgada por bidpsia repetida
(24). No entanto, a biopsia renal repetida é uma abordagem agressiva, pouco aceita por todos os
pacientes. No entanto, este estudo destaca o fato de que as nefrites tardias e precoces tém resulta-
dos semelhantes e nao devem ser tratadas de maneira diferente.

CONCLUSAO

Nossos resultados mostraram que o inicio da nefrite € mais comum nos primeiros cinco anos apés
o diagndstico de LES e que pacientes com lUpus com nefrite de inicio precoce e tardio compartilham
as mesmas caracteristicas clinicas e sorologicas. Também mostra que essas duas situacoes tiveram
resultados semelhantes.
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Tabela 1- Andlise comparativa dos dados clinicos e soroldgicos em 71 pacientes com ltpus
eritematoso sistémico (LES) com nefrite de inicio precoce e tardio.
Amostra total Nefrite precoce
N=71 N=50 (70.4%)

Nefrite tardia P (*)
N=21 (29.6%)

Origem étnica (**) Caucasianos 27 Caucasianos 16 Caucasianos 11 0.64
Afrodescendentes 44  Afrodescendentes 34 ?godescendentes
Mediana de idade no 26.0(21.0-38.0) 27 (21-40.2) 26 (21.0-37.0) 0.67
diagndstico de LES
(anos) (1QR)
Mediana de idade no 30.0 (23.0-42.0) 27.5(21.7-41.0) 35 (29.5-43.5) 0.01
diagndstico de nefrite
(anos) (1QR)
Género feminino 62 (87.3%) 43 (84.3%) 19 (90.4%) 0.71
Exposicdo a tabaco 8 (11.2%) 4 (9%) 4 (19.0%) 0.22
Rash malar 30 (42.2%) 20 (40%) 10 (47.6%) 0.55
Lesdes discoides 2 (2.8%) 0 2 (9.5%) 0.08
Fotossensibilidade 48 (67.6%) 32 (64%) 16 (76.1%) 0.72
Ulceras orais 35 (49.2%) 24 (48%) 11 (52.3%) 0.73
Envolvimento articular 60 (84.5%) 40 (80%) 20 (95.2%) 0.15
Serosite 18 (25.3%) 15 (30%) 3 (14.2%) 0.23
Psicose 1(1.4%) 0 1(4.7%) 0.29
Convulsdes 6 (8.4%) 6 (12%) 0 0.16
Anemia hemolitica 8 (11.4%) 7 (14.2%) 1(4.7%) 0.42
Leucopenia 25 (35.2%) 15 (30%) 10 (47.6%) 0.15
linfopenia 15 (21.1%) 11 (22%) 4 (19.0%) 1.00
Trombocitopenia 2 (2.8%) 1(2%) 1(4.7%) 0.50
Anti-Ro (SS-A) 26 (36.6%) 19 (38%) 7 (33.3%) 0.70
Anti-La (SS-B) 10 (14.0%) 7 (14%) 3(14.2%) 1.00
Anti-RNP 13 (18.3%) 7 (14%) 6 (28.5%) 0.14
Anti-Sm 3(18.3%) 8 (16%) 5 (23.8%) 0.50
Coombs positivo 6 (8.4%) 5 (10%) 1(4.7%) 0.66
Fator Reumatoide 6 (8.4%) 6 (12%) 0 0.16
Anticardiolipina IgG 1(1.4%) 1(2%) 0 1.00
Anticardiolipina IgM 2 (2.8%) 2 (4%) 0 1.00
Anticoagulante Lupico 5(7.0%) 3 (6%) 2 (9.5%) 0.62
Sindrome do anticorpo 5 (7.0%) 3 (6%) 2 (9.5%) 0.62

antifosfolipidio

(*) refere-se ao inicio precoce versus inicio tardio; (**) - declarado automaticamente; IQR =

n = nimero.

intervalo interquartil;

27



REUMQ;I;%

28

TABELA 2- Andlise comparativa das principais caracteristicas e resposta ao tratamento em pacientes com
lipus eritematoso sistémico (LES) com nefrite de inicio precoce e tardio.

Inicio precoce Inicio tardio N=21 P
N=50

Classificagdo da Classe Il 5(10%) 3(14.2%) 0.79
glomerulonefrite Classe IlI 10 (20%) 3(14.2%)

Classe Ill+V 2 (4%) 0

Classe IV 25 (50%) 13 (61.9%)

Classe IV+V 1(2%) 0

Classe V 7 (14%) 2 (9.5%)
Tratamento de indugdo Ciclofosfamida 44 ( 88%) 20 (95.2%) 0.66

MMF 6 (12%) 1(4.7%)
Tratamento de Azatioprina 31(62%) 14 (66.6%) 1.00
manutengado MMEF 18 (36%) 7 (33.3%)
Resposta ao tratamento Remissdo total 30 (60%) 12 (57.1%) 0.35
em dois anos Remissdo parcial 10 (20%) 2 (9.5%)

Falha terapéutica 10 (20%) 7 (33.3%)
Mediana de creatinina Inicial 0.98 (0.6-1.3) 0.97 (0.7-1.3) 0.94
(IQR)- mg/dL Apds 2 anos 0.80(0.7-1.1) 0.74 (0.6-1.0) 0.45
Clearance de creatinina Inicial (mediana;IQR) 83.5(52.3-120.6)  82.3 (52.7-89.0) 0.60
(mL/min) Apds 2 anos (média+ DP)  94.7+38.7 97.0£37.8 0.81
Anti-ds-DNA positivo Inicial 20 (40%) 13 (61.9%) 0.09

Apds 2 anos 14 (28%) 9 (42.8%) 0.22
Mediana de proteindria de Inicial 2.9 (1.7-5.4) 2.0(1.2-5.1) 0.17
24h (g/L) (IQR) ApGs 2 anos 0.36 (0.1-1.1) 0.35(0.1-1.0) 0.48
3 (mg/dL) Inicial (mediana;IQR) 72.5(46.5-99.6)  85.7(56.4-104.5)  0.22

Apds 2 anos (média + DP) 109.4129.4 103.31£36.3 0.45
Mediana de C4 (IQR) Inicial 11.9(7.9-21.8) 12.0(7.0-23.2) 0.93
(mg/dL)

Apds 2 anos 19.0 (13.9-26.9) 23.0(13.7-28.5) 0.68
Hemoglobina (g/dL) Inicial (média * DP) 11.612.2 12.811.5 0.02

Apds 2 anos (mediana; 13.0 (12.0-14.1) 12.6 (12.0-13.8) 0.58

IQR)
SLEDAI Inicial (média + DP) 14.815.4 13.216.1 0.28

Apds 2 anos (média £ DP)  5.8+4.6 6.414.8 0.59
Mediana de SLICC/ACR DI Inicial 0(0-1) 0(0-1) 0.93
(IQR)

Apds 2 anos 0(0-2) 1.0 (0-2) 0.41
Intervalo (anos) até a primeira recorréncia - mediana 4.5(2.2-6.7) 3.0(1.0-5.0) 0.07

(IQR)

N = niimero; IQR = intervalo interquartil; DP = desvio padrdo; MMF = micofenolato de mofetil; SLEDAI — Systemic lupus erythematosus
disease activity index; SLICC/ACR DI - Systemic Lupus International Collaborating Clinics/ American College of Rheumatology Damage

Index
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RESUMO

Introducao: A lactacao é um periodo Unico em que o esqueleto materno atua como um deposi-
to para fornecer célcio substancial ao leite. A maioria dos estudos com densitometria no periodo
pOs-parto mostrou perda Ossea transitéria com recuperacao completa ou tendéncia a recuperacao,
mas estudos recentes com tomografia computadorizada quantitativa periférica de alta resolucao
demonstraram déficits persistentes da microarquitetura éssea trabecular e cortical. Até o momento,
nenhum estudo avaliou o escore ésseo trabecular no periodo pds-parto.

Objetivo: Avaliar o escore 6sseo trabecular e os parametros de densidade mineral 6ssea e com-
posicao corporal em mulheres no periodo pés-parto.

Métodos: Estudo de coorte prospectivo com 40 puérperas (grupo caso) e 44 nao gestantes (grupo
controle). Os critérios de inclusao foram: idade entre 18 e 35 anos, gravidez sem complicacoes (=37
semanas) com um unico feto, nenhuma intencao de engravidar dentro de 12 meses e boa probabil-
idade de poder participar das quatro avaliacoes da pesquisa. As densitometrias foram realizadas em
quatro momentos diferentes apés o parto: 1) 1° més, 2) 3°-4°, 3) 6°-9°, 4) = 12° més. Os controles
seguiram o mesmo protocolo a partir de um marco zero pré-estabelecido.

Resultados: A densitometria 6ssea mostrou um padrao de diminuicao da massa 6ssea coinciden-
te com o pico de lactacao, mas com recuperacao subsequente. Alteracdes na composicao corporal
ocorreram com diminuicao no peso e nos parametros envolvendo gordura corporal. Por outro lado,
o escore trabecular 6sseo nao piorou concomitantemente com a densidade mineral éssea durante o
pico de lactacao e permaneceu estavel ao longo do tempo.

Conclusoes: Embora a lactacao esteja associada a perda 6ssea transitoria e alteracbes na com-
posicao corporal, o escore 0sseo trabecular permaneceu inalterado no primeiro ano pos-parto. Este
parece ser um possivel mecanismo adaptativo que mantém a qualidade 6ssea inalterada durante o
periodo de diminuicao éssea transitoria da lactacao ou pode representar uma capacidade limitada
do escore 6sseo trabecular para detectar alteragGes 6sseas pos-parto.

Palavras-chave: Escore 6sseo trabecular; Densidade mineral 6ssea; Composicao corporal; Ama-
mentacao; Lactacao.

INTRODUCAO

A amamentacao é uma maneira inigualdvel de fornecer um alimento ideal para crescimento e
desenvolvimento saudaveis dos bebés; é também parte integrante do processo reprodutivo, com
implicacoes importantes para a salde materna [1]. No entanto, a lactacao € um periodo Unico em
que o esqueleto da mae atua como um depésito para fornecer célcio substancial ao leite. As mul-
heres que amamentam exclusivamente perdem uma média de 210 mg de calcio por dia. Os dados de
estudos com roedores e humanos sao consistentes com a liberacao deste ion do esqueleto materno
para fornecer grande parte das necessidades diarias para a producao de leite. Isso esta programado
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para ocorrer independentemente da ingestao na dieta ou da absorcao intestinal, que permanece
semelhante aos niveis pré-gestacionais em mulheres que amamentam [2,3].

De acordo com KOVACS et al. [39], a maioria dos estudos ésseos no pds-parto com absorciometria
por dupla emissao de raios X (DXA) mostraram perda éssea transitéria com recuperacao completa
ou tendéncia a recuperacao em todos os locais esqueléticos avaliados. Em apenas alguns estudos, a
recuperacao 6ssea nao foi completa no periodo de acompanhamento, na maioria deles devido a fal-
has metodolégicas, tempo de acompanhamento insuficiente ou pequeno nimero de participantes.

O escore 6sseo trabecular (TBS) é um indice de textura que avalia as variacdes do nivel de cinza
dos pixels na imagem da coluna lombar por meio da DXA. Ele fornece uma avaliacao indireta da
microarquitetura trabecular que é um preditor independente de risco de fratura em mulheres na
pos-menopausa (figura 1). Outros usos do TBS incluem a avaliagcao do risco de fratura em individuos
com diabetes ou tratados com glicocorticoides, para orientacao clinica de individuos que sofrem de
hipo e hiperparatireoidismo, para orientacao diagnostica de pacientes na presenca de osteoartrite
da coluna que interfira na densidade mineral 6ssea (DMO), e pode ser usado em conjunto com a
(DMO) para avaliar a fragilidade vertebral, de fémur e global em homens e mulheres a partir dos 50
anos de idade [4].

DMO= 0,972 g/cm? llustracao: osso TBS= 1.459
F o trabecular bem ,
: estruturado

Variograma

DMO= 0,969 g/cm? liustracao: osso experimental TBS= 1.243
_ trabecular :

alterado

Figura. 1 Representacao dos principios do TBS e um exemplo de que ele parece ser um fator de
risco independente da DMO, para estimativa do risco de fraturas osteoporéticas na pés-menopausa.
O painel superior mostra imagens de uma mulher de 73 anos com DMO da coluna de 0,972 g/cm2
e TBS de 1,459. O painel inferior mostra imagens de uma mulher de 74 anos com DMO da coluna
de 0,969 g/cm2 e TBS de 1,224. Adaptado da referéncia [6].

Varios estudos documentaram que o TBS esta correlacionado significativamente com imagens de
alta resolucao da microarquitetura trabecular, obtidas por tomografia computadorizada quantitati-
va (QCT) [5-9]. Por outro lado, pouquissimos deles avaliaram a QCT no periodo pds-parto. Um deles
[10] mostrou perda trabecular transitéria axial na coluna, com recuperacdo completa. Outros dois,
usando locais esqueléticos periféricos com tomografia computadorizada quantitativa periférica de
alta resolucao (HR-pQCT), demonstraram resultados conflitantes. O primeiro [11] avaliou apenas a
tibia ultradistal e revelou reducao de alguns parametros corticais e trabeculares apenas em mulheres
com lactacdo prolongada (= 9 meses), mas com tendéncia a recuperacao. Por outro lado, o segundo
[12] que avaliou a tibia ultradistal e o radio, revelou déficits persistentes da microarquitetura éssea

30



REUMQ;I;%

trabecular e cortical. Até o momento, nenhum estudo avaliou o TBS nesse periodo de vida dessa
mulher.

O objetivo deste estudo ¢ avaliar o TBS e os parametros de DMO e da composicao corporal em uma
coorte de puérperas versus um grupo controle nao gravidas.

METODOLOGIA

Critério de inclusao: As mulheres elegiveis para o estudo tiveram que atender aos seguintes critéri-
os: idade entre 18 e 35 anos, gravidez sem complicacdes (=37 semanas) com um Unico feto, nenhu-
ma intencao de engravidar dentro de 12 meses e boa probabilidade de poder comparecer as quatro
avaliacoes da pesquisa pos-parto.

Critério de exclusdo: Tratamento prévio para infertilidade, histérico de pré-eclampsia ou diabe-
tes gestacional, histérico de medicamentos (corticosterdides, anticoagulantes, anticonvulsivantes,
tiazidicos, medicamentos antitireoidianos) ou disturbios que causam grande interferéncia no me-
tabolismo 6sseo (doenca renal crdnica, cirrose hepatica, insuficiéncia cardiaca, diabetes, doenca
hipofisaria, hiper ou hipoparatireoidismo, hipertireoidismo, hipotireoidismo ndo tratado, asma
persistente, intolerancia acentuada a lactose, doenca reumatica autoimune, hipertensao arterial
sistémica ou malignidade prévia).

Desenho do estudo: Estudo de coorte prospectivo, realizado em dois hospitais de referéncia, um
do setor privado (Hospital Parand) e outro do setor publico, que atende o sistema Unico de saude
(Hospital Santa Casa de Misericérdia). Cartazes publicitarios da pesquisa foram colocados nas ma-
ternidades e foram recrutadas 100 puérperas e 100 controles ndo gravidas da mesma faixa etaria.
Desse total, 40 puérperas (grupo caso) e 44 nao gestantes (grupo controle) iniciaram o protocolo
do estudo (figura 2). O consentimento informado por escrito foi obtido de cada sujeito. Este estudo
foi aprovado eticamente pelo Comité Permanente de Etica em Pesquisa com Seres Humanos (COPEP)
da Universidade Estadual de Maringa (Maringd, Brasil), com o nimero consubstanciado 1.823.38
de 17 de novembro de 2016.

Questionario e calculo da ingestao de célcio: Os dados foram coletados por telefone ou entrevistas
pessoais, utilizando um questionario padrao. O consumo alimentar de calcio foi calculado usando a
ferramenta padronizada da Associacao Brasileira de Avaliacao Ossea e Osteometabolismo (ABRAS-
S0O), disponivel em_https://abrasso.org.br/wp-content/uploads/2017/12/calculo_rdi_suplemento_de_
calcio_ ABRASSO.xls.

Segue fluxograna >

Continua >
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Convite

Convidadas a participar do estudo:

(n =200) [100 casos e 100 controles]

/
\

Setor privado:
(n =100) [50 casos e
50 controles]

Setor publico:
(n =100) [50 casos e
50 controles]

v

Casos = 20 / Controles = 20

N3o elegiveis:

Elegibilidade

Aptas a participar do estudo:

(n =160) [80 casos e 80 controles]

Estudo

v

1a Avaliacao:

Casos = 40 / Controles = 44

2a Avaliacgao:

Casos = 32 / Controles = 34

|

3a Avaliagao:

Casos = 29 / Controles = 29

v

o
T~

N3o compareceram a
primeira visita:

Casos =40/ Controles = 36

Setor privado:

(n =53) [26 casos e 27 controles]

Setor publico:

(n =31) [14 casos e 17 controles]

4a Avaliagao:

Cases = 26 / Controles = 34

Figura. 2 Fluxograma das mulheres participantes do estudo.
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Medidas da densidade mineral éssea: A DMO foi realizada em quatro momentos diferentes apds
o parto: 1) 1° més, 2) 3°-4°, 3) 6°-9°, 4) = 12° més. Os controles seqguiram o mesmo protocolo a
partir de um marco zero pré-estabelecido. A DMO foi medida na coluna lombar (L1-L4), fémur di-
reito (fémur total e colo femoral), antebraco ndo dominante (radio 33% e radio ultra-distal) e corpo
inteiro e foi expressa em g/cm2. O Z-score foi gerado a partir de cada medida da DMO e foi expresso
como desvio padrao (DP). Todas as varreduras de DXA foram realizadas usando um aparelho Lunar
Prodigy com a versao de software 14.10.022 (Lunar Prodigy, GE Lunar Corp, Madison, WI). A minima
variacao significativa (MVS) foi de 0,027 g/cm2 para coluna lombar, radio ultra-distal e radio 33%; e
0,028 g/cm?2 para fémur total, colo femoral e corpo inteiro; e o coeficiente de variacdo percentual foi
de 1% para todos. Esses dados foram obtidos por um operador de acordo com as recomendacdes
da Sociedade Internacional de Densitometria Clinica (ISCD) [13].

Dados antropométricos e medidas da composicao corporal: Peso e altura foram medidos com
participantes nus e descalcos. A estatura foi medida em estadidmetro e o peso em balanca mecanica
Micheletti®. O indice de massa corporal (IMC) foi calculado usando a férmula peso/altura2 [14-17].
A composicao corporal e seus indices foram avaliados e quantificados pelo mesmo dispositivo DXA
e seguindo o mesmo protocolo descrito acima. Os parametros analisados foram de acordo com os
indices de composicao corporal em adultos brasileiros [18]: conteido mineral ésseo total do corpo
inteiro (BMC total: kg), massa gorda total (FM: kg), massa magra total (TLM: kg) e massa magra
apendicular (ALM: kg), obtido pela soma da massa magra dos membros superiores e membros
inferiores. Além disso, foram analisados o percentual de gordura corporal total (GC) e a relacdo an-
droéide-gindide (proporcdo A/G). Com os dados do ALM,

obtivemos o indice de massa esquelética (SMI) relativo a estatura (RSMI: ALM/ estatura2, em kg
/ m2), conforme proposto por Baumgartner e cols. [19]; e SMI em relacao ao IMC (SMIBMI: ALM /
IMC, dado em kg/kg/m2) [20]. O indice de massa gorda (FMI: FM/altura2, dado em kg/m2) também
foi obtido [21].

Medidas do escore dsseo trabecular: O TBS foi calculado como um valor médio da medida para
as vértebras L1-L4, exatamente na mesma regiao de interesse (ROIl) da DMO da coluna lombar. Foi
gerado pelo mesmo dispositivo DXA e seguindo o mesmo protocolo descrito nas medicoes de DMO,
usando a versao mais recente do software TBS iNsight (v3.0.3.0) (Medimaps SA, Franca), de acordo
com as posicoes oficiais do ISCD de 2019 [4]. Para este estudo, um total de 250 analises de TBS es-
tavam disponiveis.

ANALISE ESTATISTICA

Medidas de tendéncia central e dispersdao foram consideradas para estatistica descritiva (média,
mediana, desvio padrao e coeficiente de variacdo). Para comprovar a distribuicdo da normalidade
das variaveis, foi empregado o teste de Kolmogorov-Smirnov com correcdo de Lilliefors e Shap-
iro-Wilks. Nenhuma distribuicdo normal foi observada nas varidveis numéricas 12/40; portanto, tes-
tes ndo paramétricos foram escolhidos para todas as andlises estatisticas.

Realizamos o teste U de Mann-Whitney para diferencas entre dois grupos independentes, para
analisar Caso/Controle. Nas analises realizadas para o grupo Caso, foram utilizados os testes de
Friedman ANOVA e Kendall dos testes de concordancia para comparagao multipla de amostras
dependentes e o teste de Wilcoxon para comparacao de duas amostras dependentes. Medidas de
associacao foram utilizadas para

as variaveis categoricas, utilizando o teste do qui-quadrado de Pearson e Fisher. Para todas as ana-
lises estatisticas, foram considerados um intervalo de confianca de 95% e um nivel de significancia
de 5% (p <0,05). As analises estatisticas foram realizadas usando R (R Core Team 2014).

RESULTADOS

Os principais dados clinicos, antropométricos e epidemiolégicos dos dois grupos no inicio do
estudo sao mostrados na tabela 1. Nao houve diferencas significativas em praticamente todos os
parametros avaliados, exceto atividade fisica, suplementacao de vitamina D3 e paridade.

Um total de 127 densitometrias no grupo caso e 141 densitometrias no grupo controle foram rea-
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lizados. Foi possivel avaliar o TBS em todos os exames do grupo caso e 116 exames do grupo con-
trole (82,3%), totalizando 243 analises. Os outros 7 exames TBS disponiveis foram utilizados para
aprimorar a técnica. Nao houve diferencas significativas entre os grupos na 12 avaliacdo em nenhum
dos parametros de densitometria 0ssea, TBS e composicao corporal.

Houve perda significativa de DMO na coluna vertebral, fémur e corpo inteiro na 22 avaliacdo (pico
de lactacdo), com recuperacdo completa apés 12 meses de acompanhamento (figura 3).

Tabela 1. Caracteristicas basais dos sujeitos participantes do estudo de acordo com o grupo

(média, desvio padrdo ou porcentagem)

(Ul/dia)

Caracteristicas ﬁa:zg C?\lnirzlles P
Dados demograficos e de estilo de vida
Idade (anos) 29.1 (+4.9) 27.6 (14.6) 0.13
Origem no setor privado 26 (65.0%) 27 (61.4%) 0.90
Etnia branca 35 (87.5%) 0 (90.9%) 0,88
Ensino superior completo 26 (65.0%) 5 (79.5%) 0.21
Tabagismo atual# 2 (5.0%) 1(2.3%) 0.93
Consumo de cigarros por dia# 0.3 (x1.1) 0.1 (£0.8) 0.83
Consumo de alcool atual 8 (20.0%) 16 (36.4%) 0,16
Quantidade de alcool (g/dia) 9.0 (£18.2) 17.4 (£24.2) 0.19
Atividade fisica atual 8.0 (20.0%) 19.0 (43.2%) 0.04*
Ingestao de calcio gestagao (g/dia) 751.4 (£383.4) 592.0 (x278.0) 0.08
Suplementagao vitamina D3 gestagao (Ul/dia) 643.3 (+1003.8) 45.5(+210.7) <0.01*
Informagdes ginecoldgicas e obstétricas
Menarca (anos) 12.4 (£1.6) 12.3 (£1.3) 0.85
Tempo de uso de anticoncepcional (anos) 5.3 (x5.1) 3.8 (x4.2) 0.24
Idade da menarca até a gravidez (anos) 15.7 (x4.5) -
Paridade# 1.4 (£0.7) 0.4 (x0.7) <0.01*
Numero de consultas de pré-natal 10.5 (£2.7) -
IMC pré-gestacional 23.7 (x4.4) 24.9 (i4 2) 0.17
IMC no inicio do pés-parto 25.1 (£4.5) 249 (i4 2) 0.91
Idade gestacional (meses) 38.9 (x1.1) -
Tipo de parto (normal/cesarea) 12378;:222;/ - -
Peso ao nascer(g) 3291.4 (£391.5) - -
Altura ao nascer (cm) 48.6 (£2.0) - -
Uso de vitamina D3 (gestacéao ou lactagao) 20 (50.0%) 4 (4.5%) <0.01*
Dados da lactagao
Tempo de amenorreia no pés-parto (meses) 54 (x4.1) - -
Duracao da lactacdo (meses) 8.2 (+4.0) - -
Numero de mamadas por dia 9.8 (£2.1) - -
Tempo médio de cada mamada (minutos) 26.5 (£11.8) - -
Uso de férmulas (sim/nao) 122888:82;3/ - -
Inicio de outros alimentos (meses) 5.3 (£0.8) - -
Ingestao de calcio lactagao (g/dia) 673.3 (x364.0) 592.0 (x278.0) 042
Suplementagédo de vitamina D3 lactagao 271.3 (£594.0) 455 (£2107) 0.11
6 (2

Inicio de anticoncepcional (meses)

6)
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* diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pds-parto
em compara¢do com a prépria linha de base (Wilcoxon).

a diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pds-parto,
em compara¢do aos controles (Mann — Whitney).

A Variagdo da DMO em relagdo a avaliagdo anterior maior que a MVS do servico.

Figura. 3 Evoluc¢do da DMO ao longo do tempo (variagdo percentual em relacdo a linha

de base).

* diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pés-parto em com-

paracao com a proépria linha de base (Wilcoxon).

a diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pds-parto, em com-

paracao aos controles (Mann — Whitney).

A Variacao da DMO em relacao a avaliacao anterior maior que a MVS do servico.
Figura. 3 Evolugao da DMO ao longo do tempo (variagao percentual em relacao a linha de base).
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Por outro lado, os valores do TBS ndo mudaram ao longo do tempo (figura 4).

TBS

@
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o

-+ (aso
<= Controle

o o

|

WVariacao do TBS (20)
; o
on
|

~ on
L —

40,04 | 1 !
34 6-9 212

Periodo pos-parto (em meses)

Figura. 4 Evolucao do TBS ao longo do tempo (variacdo percentual em relacédo a linha de base).
Considerando as medidas da composicao corporal (figura 5), as principais algteracoes foram a
reducao de peso e gordura corporal, sem grandes alteracbes na massa magra.

Continua >
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* diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pés-parto em com-
paracao com a proépria linha de base (Wilcoxon).

a diferencas significativas ao longo do tempo (p <0,05) entre as mulheres no pés-parto, em com-
paracao aos controles (Mann — Whitney).

Figura. 5 Evolucao dos parametros da composicao corporal ao longo do tempo (variacao percen-
tual em relacao a linha de base).

DISCUSSAO

Para nosso conhecimento, este é o primeiro trabalho a avaliar o TBS em uma coorte de lactantes
versus um grupo controle. Nosso estudo mostrou que, embora tenha havido perda éssea quantitati-
va durante o pico da lactacao e recuperacao subsequente, o TBS nao sofreu alteracoes significativas
durante o primeiro ano do periodo po6s-parto.
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A maioria dos estudos anteriores foi realizada pela avaliacdo da DMO através da DXA e mostrou
recuperacao total ou tendéncia a recuperacao da perda Ossea induzida pela lactacao [11,12,30-
33,22-29], no entanto, uma minoria mostrou déficits em alguns locais esqueléticos [10, 34-38]. De
acordo com a revisao de Kovacs [39], isso ocorreu porque o acompanhamento desses estudos foi
insuficiente para demonstrar uma recuperacdo completa. A maioria deles leva em consideracao o
tempo cronolégico e nao, o tempo apds o desmame. Levaria, em média, cerca de 12 meses apds o
desmame para demonstrar recuperacao completa em todos os locais [39]. Apesar de nosso estudo
nao ter sido projetado com esse objetivo, houve recuperacao completa em todos os locais avaliados
ao final de um ano de acompanhamento, em mulheres com tempo médio tempo de lactacdo de 8,2
meses. Além disso, houve ganho de DMO na coluna vertebral.

Alguns mecanismos fisiopatoldgicos estdao envolvidos com a perda éssea transitdéria durante a
lactacdo: aumento dos niveis séricos de proteina relacionada ao paratormonio (PTH-rP), menor
eficiéncia da absorcao intestinal de calcio [40], hiperprolactinemia, supressao do eixo hipotala-
mo-hipofise-ovario e hipoestrogenismo [35]. Apds o retorno da menstruagdo, ha uma tendéncia
a recuperacao da perda Ossea, principalmente relacionada ao status de estrogénio. Isso tende a
ocorrer mesmo em maes que continuam amamentando e também em maes com baixa ingestao
de calcio [41], como visto em nosso estudo. Assim como na perda éssea transitoria, a recuperacao
também ocorre mais cedo nos ossos de predominio trabecular e mais tardiamente, em ossos com
maior proporcao cortical [39].

Nosso estudo mostrou diminuicao de peso e massa gorda. Isso esta de acordo com estudos an-
teriores [42,43], que também encontraram um declinio em parametros semelhantes no final do
primeiro ano pos-parto [44,45]. Por outro lado, nao houve alteracoes relevantes nos parametros en-
volvendo massa magra. Isso ocorreu mesmo com a menor frequéncia de pratica de atividade fisica
no grupo poés-parto, comparada aos controles, sugerindo um papel neutro da lactacao em relacao
a alteracoes de massa muscular.

Diferentemente de praticamente todos os estudos anteriores envolvendo DXA, nosso trabalho
nao mostrou alteracdes significativas no TBS durante o primeiro ano poés-parto. [47]. Isso contrasta
também com os achados da HR-pQCT de Brembeck et al. [11] e Bjornerem et al. [12], que encontr-
aram déficits residuais permanentes em mulheres com amamentacdo prolongada, entretanto, tem
concordancia com os achados de Ritchie et al., que demonstraram perda trabecular transitéria com
recuperacao completa no esqueleto axial (QCT da coluna vertebral) apés um periodo médio de 5
meses apos o retorno da menstruacao [10].

Acreditava-se que o TBS, por ter se demonstrado altamente sensivel na deteccao de alteragoes
Osseas microtrabeculares na pés menopausa [16], poderia sofrer alteracbes semelhantes as detecta-
das pela DXA no periodo pés-parto. A falta dessa ocorréncia em nosso estudo sugere um possivel
mecanismo adaptativo que mantém a qualidade 6ssea inalterada durante o periodo de diminuicao
quantitativa transitéria da DMO durante a lactacdo e reforca a tese de que a microarquitetura
do esqueleto axial se recupera mais rapidamente [10] do que a do esqueleto periférico [11,12].
Por outro lado, pode representar uma capacidade limitada do TBS para detectar alteragoes 6sseas
pos-parto,semelhante ao ocorrido com estudos envolvendo qUS [46-48] e também, semelhante ao
comportamento do proprio TBS de apresentar pouca variagcao em pacientes recebendo tratamento
para osteoporose na pos-menopausa [4].

Nosso estudo tem algumas limitacdes. O tamanho da amostra foi modesto e tivemos algumas
desisténcias, principalmente devido a novas gestagdes ou migragao para outro local. Outro grupo
controle ideal, as gestantes que nao amamentaram ou com uma duracao muito curta de lactacao
(<1 més) nao puderam ser recrutadas pela raridade dessa ocorréncia em nosso meio.

Continua >
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RESUMO E CONCLUSAO

Embora a lactacao esteja associada a perda Ossea transitoria e alteracées na composigao corporal,
a TBS permaneceu inalterada no primeiro ano poés-parto. Esse parece ser um possivel mecanismo
adaptativo que mantém a qualidade Ossea inalterada durante o periodo de diminuicao transitoria
guantitativa da DMO durante a lactacao ou pode representar uma capacidade limitada do TBS em
detectar alteracOes Osseas poOs-parto. Mais estudos prospectivos, incluindo maior amostragem e
maior acompanhamento, sao necessarios.
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Abstract:

Background: Spondyloarthritis (SpA) patients may suffer from balance loss predisposing them to
falls.

Aim: To study balance impairment and falls in SpA patients and its association with clinical and
epidemiological variables, disease activity, functional and metrology indexes.

Methods: Cross sectional study of 55 SpA patients with axial disease. Clinical and epidemiologi-
cal data were collected from the charts. Balance was accessed by Berg Balance Scale (BBS). The
following instruments were applied: ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score)-ESR,
ASDAS-CRP, BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index), BASFI (Bath Ankylosing
Spondylitis Functional Index), BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index) and ASQolL (An-
kylosing spondylitis quality of life questionnaire). The number of falls in the last year was obtained
through direct questioning.

Results: In this sample, 30.9% had high risk of falls by the BBS and 25.4% recalled having at least
one fall in the last years. The BBS values were lower in those with white ethnic background (p=0.01),
smokers (p=0.03) and with HLA-B27 (p=0.03) and correlated inversely with BASDAI (rho=-0.28),
ASDAS-ESR (rho=-0.32) and ASDAS-CRP (rho=-0.33), BASFI (rho=-0.71,p<0.0001), BASMI (rho=-
0.80; p<0.0001), ASQoL (rho=-0.57;p<0.001) and age (rho=-0.50;p<0.001). Multivariate analysis
showed that BASFI and BASMI were independently associated with BBS (p=0.02 and 0.0001 respec-
tively). Patients with falls had lower BBS (p=0.03) and loss of balance correlated with impairment of
the quality of life (rho=-0.56; p<0.001).

Conclusions: Balance is impaired in 1/3 of SpA patients and the BBS is associated mainly with
functional and metrology indexes, showing that patients with severe cumulative damage are more
affected.

Key words: Spondyloarthritis, balance, falls.

Introduction

Spondyloarthritis (SpA) patients, mainly those with advanced disease, may have postural diffi-
culties (1). In these patients the spine may became stiff due to the chronic inflammatory process
of fibroconnective tissues and bones, leading to hip flexion, increase in dorsal kyphosis and loss of
lumbar and cervical lordosis. Knee flexion occurs as a compensatory mechanism promoting the ap-
pearance of the classic skier posture. Such malalignment causes dislocation of the center of mass of
the trunk, disturbing static and dynamic balance (2). It also causes difficulties in looking up and cre-
ating visual inputs that are important to compensate the negative effects of postural instability (3).
Balance in SpA may be further damaged by impairment of sensory strategies, vestibular dysfunction
and by inflammation of tendons (4-6). According to Demontis et al., (4) stimulation of muscle and
tendons by the inflammatory process may alter the sensitivity

of muscle spindles leading to decrease in proprioceptive perceptiveness and contributing to the
problem.

Balance impairment is a frequent and underdiagnosed manifestation in SpA that may contribute
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to the loss of life’s quality (4). These patients may also have comorbidities such as osteoporosis (7).
The combination of postural instability increasing the chance of falls (8) and osteoporosis (7) heigh-
tens the risk of fractures further aggravating the deterioration of life’s quality. In terms of morbidity
and mortality, injurious falls have serious consequences of which the hip fracture is the most feared
one (9). SpA patients, when falling, may harm themselves more easily than normal individuals be-
cause their spine is inflexible, disturbing the capacity to protect themselves after sudden changes of
position (10). However, Aydog et al (10) studying 75 patients with ankylosing spondylitis failed to
prove that these patients have more balance disorders when compared to controls (10).

In this study we aimed to analyze the presence of balance in SpA patients and to verify the influ-
ence of epidemiological and clinical factors that are associated with its appearance.

Methods

This is a cross sectional study approved by the local Committee of Ethics in Research. All partici-
pants signed consent. It included a convenience sample of 55 SpA patients that came for regular
consultations in a single treatment center, for the period of one year and that agreed to participate
in the study. To be included patients must fulfill the diagnoses of axial SpA according to Assessment
of Spondyloarthritis International Society (ASAS) classification criteria (11).

Epidemiological (gender, age, disease duration, ethnic background, smoking habits, work status)
and clinical (presence of sacroiliitis unilateral or bilateral judged by MRI, peripheral arthritis, dactili-
tis, enthesitis, ocular involvement, presence of HLA B27) and treatment data was obtained through
chart review. Clinical data were considered in a cumulative way. The number of falls in the last year
was obtained through direct questioning.

Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) (12), Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Score) -ESR (erythrocyte sedimentation rate)(13) and ASDAS-CRP (C reactive protein) (13),
Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) (14), and Bath Ankylosing Spondylitis Metrolo-
gy Index (BASMI) (15); Ankylosing spondylitis quality of life questionnaire (ASQolL) (15) were ob-
tained. Simultaneously the Berg Balance scale (BBS) (16) was applied. The BBS has 14 tasks that
assesses the patient’s ability to either keep balance statically, or while performing movements for a
specified duration of time. Each item scores from 0 to 4, with a maximum global score of 56 points.
Values under 45 indicate that individuals may be at greater risk of falling and score of < 40 are as-
sociated with almost 100% fall risk (17)

Data was collected in frequency and contingency tables. The Shapiro-Wilk test was used to study
data distribution. To compare BBS values according to clinical, epidemiological and treatment varia-
bles, the Mann Whitney test was applied. Correlation studies were done by Spearman test. The
adopted significance was of 5%. Variables that correlated/associated with BBS with p<0.01 were
included in a multivariate analysis to test their independence. The software Medcalc1 0.0 was used
to perform calculations.

Results
The main characteristics of the studied sample is on Table 1.

Continua >
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TABLE 1- MAIN EPIDEMIOLOGICAL, CLINICAL AND TREATMENT DATA OF 55

PATIENTS WITH AXIAL SPONDYLOARTRITIS.

Male sex
Mean age (years) (SD)

Auto declared ethnic background (n)

Work incapacity (n)

Exposure to tobacco (ex and current smokers) (n)
Median disease duration (years) (IQR)

39/55 - 70.9%

47.8+11.0

White -41/55 - 74.6%
Non-white - 14/55 - 25.4%
None  -22/54 -40.7%
Partial -9/54 - 16.6%

Total - 23/54 -42.5%
28/55 -50.9%
9.0 (5.0-13.0)

Clinical data

Bilateral sacroiliitis (n)
Unilateral sacroiliitis (n)
Peripheral arthritis  (n)
Dactilitis (n)

Enthesitis (n)

Uveitis (n)

HLA B27 (n)

47/55 - 85.4%
8/55 -14.5%
8/55 -14.5%
5/55 -9.0%
34/55 -61.8%
17/77 -30.9%
37/51 -72.5%

Treatment Data

Non steroidal anti-inflammatory drugs users (n)

Metothrexate users (n)
Anti TNF-a drugs users (n)

50/55 -90.9%
5/55 -11.1%
30/55 -54.5%

Applied instruments

Median BASDAI - (IQR)
Median ASDAS-ESR - (IQR)
Median ASDAS-CRP - (IQR)
Median BASMI - (IQR)
Median BASFI - (IQR)
Median ASQol - (IQR)

3.4 (2.0-5.4)
2.4 (1.9-3.3)
2.7 (2.1-3.6)
4.0 (3.0-7.0)
4.0 (1.7-6.9)
6.0 (4.0-11.0)

n= number; IQR= interquartile range; SD= Standard deviation; BASDAI= Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Index; ASDAS= Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ESR= erythrocyte sedimentation rate;
CRP= C reactive protein; BASMI(= Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index; BASFI= Bath Ankylosing
Spondylitis Functional Index; ASQol- Ankylosing Spondylitis Quality of Life questionnaire.

In this sample the BBS went from 35.0 to 56.0 (median of 51.0 with IQR= 44.0-55.0). In 38/55
(69.0%) the BBS values were >45 and in 17/55 (30.9%) were < 45. About 25.4% (14/55) patients
remembered having at least one fall in the last year.

The comparison of BBS according to clinical and treatment data is on table 2. There it is possible to
see that patients with white ethnic background, exposure to tobacco and history of falls in the last
year had lower values of BBS.

Continua >
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TABLE 2- STUDY OF BBS (BALANCE BERG SCALE) VALUES ACCORDING TO
EPIDEMIOLOGICAL, CLINICAL AND TREATMENT VARIABLES

Median BBS Median BBS P
with the without the
variable (IQR) variable (IQR)

Male gender 51 (44.0-55.0) 51.0 (44.2-53.7) 0.80
White ethnic background 49.0 (42.5-53.0) 54.0(30.2-55.0) 0.01
Exposed to tobacco (ex and current) 46.0 (41.5-54.0) 52.0 (46.5-55.0) 0.03
Bilateral sacroiliitis 51.0 (45.0-55.0) 53.5(46.2-55.0) 0.63
Enthesitis 50.0 (38.5-55.2) 51.0(44.5-55.0) 0.45
Dactilitis 50.5 (42.0-54.2) 51.0 (44.0-55.0) 0.73
Uveitis 51.0 (46.5-55.0) 50.5(41.7-55.0) 0.26
Peripheral arthritis 52.0 (40.7-55.7) 51.0(33.0-54.0) 0.92
HLA B27 presence 52.0 (44.5-55.0) 48.5(39.5-51.1) 0.03
Anti TNF-a users 50.5 (45.0-54.7) 52.0(39.0-55.0) 0.67
History of falls in the last year 46.5(40.0-50.2) 52.0 (44.5-55.0) 0.03

Table 3 shows the correlation studies of BBS with age, disease duration and result of
applied instruments. This table shows that all studied variables but disease duration had
a negative correlation with BBS values.

TABLE 3- CORRELATION STUDIES OF BBS (BERG BALANCE SCALE) VALUES WITH AGE,
DISEASE DURATION, DISEASE ACTIVITY INDEXES, FUNCTIONAL AND METROLOGY
INDEXES AND QUALITY OF LIFE.

Rho 95% confidence interval P
BASDAI -0.28 -0,51 to0 -0,008 0.03
ASDAS ESR -0.32 -0,54 to -0,05 0.01
ASDAS CRP -0.33 -0.55t0 -0.06 0.01
BASFI -0.71 -0.82 t0 -0.55 <0.0001
BASMI -0.80 -0.88 to -0.67 <0.0001
ASQoL -0.56 -0.72 t0 -0.35 <0.0001
Age (years) -0.50 -0.68 to -0.25 <0.0001
Disease duration (years) -0.10 -0.36t00.17 0.44

BASDAI= Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; ASDAS= Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score, ESR=
erythrocyte sedimentation rate; CRP= C reactive protein; BASMI(= Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index; BASFI= Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index; ASQol- Ankylosing Spondylitis Quality of Life questionnaire.

To test the independence of variables that may be influencing the BBS values, a multivariate analy-
sis was conducted including HLA-B27 positivity, BASDAI, ASDAS-ESR AND CRP, BASFI, BASMI, age,
ethnic background and tobacco exposure. BASFI and BASMI were the ones that showed indepen-
dency (p=0.02 and 0.0001 respectively).

Discussion

The present results show that almost 1/3 of the studied SpA patients may be at greater risk of fal-
ling as they have a BBS under 45. Indeed, almost 1/4 of them did fall in the year prior to the study.
The multivariate analysis showed that the functional and the metrology indexes are the variables
related independently with balance loss; both of them reflect SpA structural damage.

Exposure to tobacco, the presence of HLA B27 and white ethnic background were associated
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with lower BBS in univariate analysis. A systematic literature review by Villaverde-Garcia et al. (18)
showed that smoking has a dose-dependent impact in progression of structural damage in axial
SpA that could lead to worse balance and explain our findings. The negative impact of smoking may
be caused by increased systemic inflammation; accelerated radiographic progression has also been
observed in this context (19). In addition, smokers have poorer treatment adherence and worse res-
ponse to anti TNF drugs when compared with never smokers (19).

Worse balance was found in HLA-B27 positive and white patients. Caucasians are known to have
higher prevalence of HLA-B27 in their SpA population than non-Caucasians (20) and this gene, al-
though associated with the development of SpA, cannot be linked to increased structural damage
(21) that is supposed to be the subjacent reason for the balance impairment. In fact, a study by
Jamalyaria et al. (22) found that the non-white population with ankylosing spondylitis have more
disease activity, greater functional loss and worse disease prognosis when compared to whites or
Latinos.

Another finding of the present study was the association of disease activity with loss of balance.
The link between disease activity with structural damage has been highlighted by a 12-year longi-
tudinal study by Ramiro et al. (23) that showed that sustained increased disease activity may lead
to new bone formation and radiographic progression mainly in the early phases of the disease. In
the present, the three instruments used to measure disease activity correlated with balance loss
although only in the univariate analysis, suggesting that the structural damage they originate are
causing the problem. So, treating inflammation vigorously may be a strategy to avoid future loss of
balance.

Balance is defined as postural adaptation to changes in the gravity center at rest and activity keep-
ing it within the base of support with minimal postural sway (24). It requires a precise coordination
of visual, auditory, proprioceptive, neuromuscular and central nervous system and it is necessary to
accomplish daily activities that are important to keep ones’ independence (24). Studies by Bot et al.
(25) revealed that the thoracic kyphosis, seen in advanced disease, causes a forward and downward
displacement of the spine weight center. In order to maintain balance, compensatory movements in
the lower extremities occur such as hip extension, knee flexion and ankle plantar flexion.

Arthritis and enthesitis in the lower extremity joints may affect this adaptation (24). Others noted
that increased pelvic tilt (the angle formed by the line passing from the head of the femur and the
line connecting the middle of the sacral plateau) and decreased pelvic incidence (the angle between
the perpendicular line drawn to the sacral endplate and the line connecting the midpoint of the
sacral plateau and hip axis ) affect balance (26). All the above-mentioned alterations are seen in
patients with advanced disease and offer an explanation for our results, that showed association of
loss of balance in those with worse BASFI and BASMI.

This study has limitations: it includes a small sample of patients and it has a transversal design.
The number of falls were determinated by patients’ recollection. Nevertheless, it does highlight the
problem of loss of balance in SpA patients and the need to prevent functional loss in order to avoid
this problem. Rehabilitation treatment, including postural and proprioceptive exercises, seems effec-
tive on helping balance control (4) and should be included in the treatment of these patients.

Summarizing, the present study shows that SpA patients may have important loss of balance that

is associated independently with loss of function and mobility.
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RESULTADO

PREMIO LITERARIO

DR. JOAO MANUEL CARDOSO MARTINS
2019

D, Jodo. Manuel Candose Mardins

X Jornada Paranaense de Reumatologia

Artigos literarios, cronicas, satiras, minicontos, historietas. Temas livres.
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Dr. Acir Rachid Filho, Dr. Igor Thiago Xavier Interliche e o vice-presidente da SPR, Dr. Antonio
Carlos Monteiro Ribas

Durante a programacao da X Jornada Paranaense de Reumatologia foram revelados os ganhadores
do Concurso Literario Dr. Joao Manuel Cardoso Martins. O concurso contou com obras literarias iné-
ditas desenvolvidas por médicos e graduandos em Medicina de todos os estados do Brasil.

O prémio elaborado pela Sociedade Paranaense de Reumatologia (SPR) no ano de 2014 em memoria
do reumatologista que da nome ao concurso — tem o intuito de despertar a verve literaria dos par-
ticipantes por meio de obras nao cientificas.

Os inscritos participaram com textos literarios inéditos apresentados na forma de crénicas, satiras,
minicontos e historietas. Os critérios utilizados para a avaliacao foram: qualidade gramatical, estru-
tura e conteudo, recursos de articulagao e criatividade.

Apos avaliacao da comissao técnica, os ganhadores do concurso foram revelados.

1° Lugar - Trabalho: “O esperancoso”
Pseud6nimo: “O. Rhemus”. Autor: Dr. Igor Thiago Xavier Interliche

2° Lugar - Trabalho: “A benzedeira”
Pseudonimo: Amelie. Autor: Dr. Igor Thiago Xavier Interliche

3° lugar - Trabalho: “Um velhinho impossivel”
Pseudénimo: Toscano 1. Autor: Dr. José Marques Filho Skare
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CURSO PREPARATORIO
PROVA DE TiTULO DE ESPECIALISTA EM REUMATOLOGIA

Nos Dias 14 e 15 de fevereiro de 2020, a Sociedade Paranaense de Reumatologia realizou o tradicional
Curso Preparatério para Prova de Titulo de Especialista em Reumatologia. Esta foi a 82 edicdo do curso,
destinado exclusivamente a residentes ou ex-residentes de Reumatologia que prestaram a prova de
titulo agora, em 2020.

O curso foi gratuito para os residentes do estado do Parand. Residentes de outros estados também
puderam participar, como sempre ocorre, a cada ano.

Preceptores Dra. Barbara, Dr. Andreas e Dr.
Eduardo Paiva: compartilhando experiéncias
e conhecimento

O curso preparatorio repetiu o sucesso de
anos anteriores, com um primeiro contato
dos residentes com a SPR.

Todos os reumatologistas do Parana estao
convidados para se associarem e participa-
rem das atividades da Sociedade Paranaense
de Reumatologia.
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2020

Um ano muito incomum

A abertura das atividades da Sociedade Paranaense de Reumatologia (SPR), em 2020, estava agen-
dada para do dia 21 de marco, pela manha. O primeiro item da pauta do presidente Dr. Fernando
Chiuchetta para a reuniao era o lancamento da nossa “Reumato Em Revista”. No entanto, em razao
da crise provocada pelo Corona Virus (Covid-19), a reunido foi cancelada.

A revista digital esta sendo lancada com a sua publicacao no site da SPR e a sua distribucao para
os associados e reumatologistas associados a SBR sera feita por e-mail.

Apresentacdo do Prémio Acir Rachid, pauta cientifica da reuniao, ficard para a primeira reuniao
presencial possivel. Na “Reumato em Revista” publicamos os trabalhos (ver paginas 12 a 48).

O momento que passamos, com medidas de isolamento social e outras, marcou o inicio de 2020,
no Brasil, especialmente a partir dos primeiros dias de marco. Nosso pais, nosso estado do Parana,
outros estados e cidades vivem situacoes ainda indefinidas, com diferentes evolucdes de contagio e
de medidas preventivas da doenca.

Com isto, nossa agenda publicada na pagina 7, comeca com o niumero 2 da nossa revista e tem
eventos marcados apenas a partir do final de junho, uma previsao a ser confirmada.

Ainda nao sabemos o que ocorrera nas préximas semanas. Nossos associados estao sendo infor-
mados pela internet. Nosso numero 2 circulard no més de junho e o niumero 3 no final de agosto.

Desejamos uma boa leitura aos colegas. Fiquem a vontade para encaminhar sugestoes e trabalhos
para a nossa comissao cientifica e editorial (e-mail: mloures@gmail.com).

53



SOCIEDADE
PARANAENSE DE
REUMATOLOGIA

REUMATO EM REVISTA
Revista cientifica digital da Sociedade Paranaense de Reumatotologia (SPR).
Edicoes em 2020: Jan/Fev/Mar, nimero 1; Abr/Mai/Jun, nimero 2; Jul/Ago/Set, niUmero 3.
Editor: Marco Antonio Araujo da Rocha Loures - E-mail: mloures@gmail.com
Jornalista: Diniz Neto - E-mail: dinizne@gmail.com | WhatsApp: (44) 99122-8715

Acesse a Sociedade Paranaense de Reumatologia na web:

(@ Site: www.reumatologiapr.com.br

ﬁ Facebook: www.facebook.com/



